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がん精巣抗原遺伝子(cancer/testis antigen gene; CTA gene)と呼ばれている．これまでに発見された












養細胞株である GS細胞（Germline stem cells）を用いて解析を行った．Fthl17はがん細胞よりも


















がん細胞においては，Tekt5 KDによって，細胞周期調節因子である p27の発現上昇による G1期
への蓄積，アポトーシスの亢進が見られた．さらに，Tekt5 KD細胞ではチューブリンの断片化が
確認され，チューブリンを脱アセチル化する酵素である HDAC6の発現上昇，チューブリンの安
定化に関わるアセチル化チューブリンの低下が見られた．これらより，TEKT5 は HDAC6 の発
現抑制を通じてチューブリンの安定化に寄与していると考えられた．また，Tekt5 KDによって，
TGFβシグナルの伝達を担い，微小管の脱重合で活性化される Smad3 の核移行が確認された．
Smad3は p27の転写を誘導するため，Tekt5 KD細胞では Smad3の核移行によって p27の発現上
昇が起こり，G1期への蓄積が引き起こされる可能性が考えられた．精巣においては，精細管に







れた．これらより，がん細胞と生殖細胞に共通して，Tekt5 は HDAC6 の発現抑制を通じてチュ
ーブリンの安定化に機能していることが予想され，そのチューブリンの安定化は，がん細胞では
細胞周期，生殖細胞では精子の形態形成という，異なった場面に関与していると考えられた． 































抑制する働きがあることを見いだした。一方、精巣生殖細胞での機能を in vivo KDにより
調べ、半数体の精細胞が精子に分化する段階に必要であることを明らかにした。また精子形
成過程では Hdac6の発現が低下することから、チューブリン重合による精子形態形成に関
与する可能性が示唆された。これらの結果から、Tect5が、がん細胞と生殖細胞で Hdac6の
発現抑制によるチューブリンの安定化を介して、異なる役割を果たしていることが示唆さ
れた。 
これらの研究結果から、がん細胞と精巣生殖細胞の発現制御と機能に関して共通性を持つ
CTA 遺伝子の存在を示すことに成功した。これらのことから、青木七菜は自立して研究活
動を行うに必要な高度の研究能力と学識を有することを示している。したがって，青木七菜 
提出の論文は，博士（生命科学）の博士論文として合格と認める。 
 
 
 
